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Резюме 
Цель исследования: изучение эффективности гипербарической оксигенотерапии и ее влияния 
на показатели окислительного стресса и апоптоза у пациентов с новой коронавирусной инфекцией 
COVID-19. 
Материалы и методы. Обследовали 90 пациентов с диагнозом новая коронавирусная инфекция, 
вызванная вирусом SARS-CoV-2. Курсы гипербарической оксигенотерапии проводили у 57 человек 
(38 в тяжелом состоянии (КТ 3–4), 19 в состоянии средней тяжести (КТ 1–2)). Процедуры осуществляли 
при режиме 1,4–1,6 АТА в течение 40 минут, всего провели 247 сеансов. Влияние гипербарической ок-
сигенации (ГБО) оценивали на основании измерения уровня насыщения гемоглобина кислородом, 
выраженности окислительного стресса и апоптоза лимфоцитов крови. 
Результаты. У всех обследованных пациентов на фоне проведения курса ГБО отметили положи-
тельную динамику в виде уменьшения одышки и улучшения общего самочувствия. Уровень насы-
щения гемоглобина кислородом после окончания курса ГБО составлял 95,0±1,6% (до проведения 
курса — 91,3±5,9%), что позволило перевести практически всех пациентов на спонтанное дыхание без 
необходимости дальнейшей оксигенотерапии. Проведение ГБО не вызывало снижения общей анти-
оксидантной активности, однако приводило к снижению концентрации малонового диальдегида с 
4,34±0,52 мкмоль/л до 3,98±0,48 мкмоль/л и величины потенциала при разомкнутой цепи платинового 
электрода с -22,78±24,58 мВ до -37,69±17,4  мВ. Кроме того, положительное влияние ГБО выражалось 
в нормализации процессов апоптоза клеток крови. 
Заключение. ГБО у пациентов с новой коронавирусной инфекцией, вызванной вирусом SARS-CoV-2, 
является эффективным методом и оказывает мультифакторное действие, приводящее как к улучше-
нию субъективных показателей состояния обследованных пациентов, так и к повышению насыще-
ния гемоглобина кислородом, снижению интенсивности процессов перекисного окисления липидов, 
активации антиоксидантной системы организма, восстановлению баланса про- и антиоксидантов, 
нормализации процессов апоптоза. 
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Summary 
The aim of the study is to evaluate the efficacy of hyperbaric oxygen therapy and its effect on oxidative 
stress and apoptosis in patients with new coronavirus infection COVID-19. 
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Materials and methods. 90 patients diagnosed with new coronavirus infection caused by SARS-CoV-2 virus 
were examined. Hyperbaric oxygen therapy sessions were conducted in 57 patients (38 in severe condition 
(CT 3–4), 19 in moderate condition (CT 1–2)). The procedures were performed in 1.4–1.6 ATA mode for 40 min-
utes, 247 sessions in total were performed. The effect of hyperbaric oxygenation was assessed by measuring 
the level of oxygen saturation, the severity of oxidative stress and apoptosis of blood lymphocytes. 
Results. In all examined patients with new coronavirus infection caused by SARS-CoV-2, positive changes 
such as dyspnea reduction and improvement of general well-being were registered after hyperbaric oxygen 
therapy sessions. The level of oxygen saturation after the end of the hyperbaric oxygen therapy course was 
95.0±1.6% (before the course — 91.3±5.9%), which allowed to return almost all patients to spontaneous res-
piration without the need for further oxygenation therapy. Hyperbaric oxygen therapy did not reduce the 
total antioxidant activity, however, it was associated with a decrease in the blood malone dialdehyde from 
4.34±0.52 µmol/l to 3.98±0.48 µmol/l and a decrease in open circuit potential of platinum electrode from -
22.78±24.58 mV to -37.69±17.4 mV. Besides, the positive effect of hyperbaric oxygen therapy was manifested 
in normalization of blood cell apoptosis. 
Conclusion. Hyperbaric oxygen therapy in patients with new coronavirus infection caused by the SARS-CoV-2 
virus is an effective treatment method with multiple effects resulting in improvement of subjective indicators of 
the patients' condition, increase of hemoglobin oxygen saturation, decrease of lipid peroxidation intensity, activa-
tion of antioxidant system, restoration of pro- and antioxidant balance and apoptosis normalization. 
 




Впервые идентифицированная в декабре 
2019 года в городе Ухань провинции Хубэй 
(КНР) новая острая респираторная инфекция 
COVID-19, вызываемая коронавирусом SARS-
CoV-2 (2019-nCov), в настоящее время охватила 
все континенты  [1]. На момент подготовки 
материала статьи число случаев заражения 
превышало 21 млн. человек, из них более 770 
тыс. случаев со смертельным исходом. 
Из-за прогрессирования тяжелой пневмо-
нии, включающей повреждение ткани легких, 
массивный альвеолярный коллапс и острый 
респираторный дистресс-синдром, до 10% 
пациентов требуют терапии в условиях реани-
мации и механической вентиляции  [1, 2]. У 
пациентов в критическом состоянии также 
отмечали развитие неконтролируемого 
иммунного ответа, так называемого «цитоки-
нового шторма» [3–5], и таких тромботических 
осложнений, как тромбоэмболия легочной 
артерии (ТЭЛА) (20–30%), тромбоз глубоких вен 
голени, катетер-ассоциированный тромбоз, а 
также артериальный тромбоз и ишемический 
инсульт  [3, 6–8]. Дополнительно, возможны 
микроваскулярные тромбозы, синдром капил-
лярной утечки, повреждения легких, почек и 
сердца, приводящие к полиорганной недоста-
точности [3, 7]. 
Однако, несмотря на широкий спектр 
поражения систем организма, затрагиваемых 
при коронавирусной инфекции, ведущей при-
чиной в патогенезе данного заболевания 
является развитие у больного гипоксии [2, 9], 
которое идет по нескольким путям [9]: 
— в результате развития воспалительного 
процесса в легочной ткани, приводящего к 
нарушению диффузии кислорода через аль-
веоло-капиллярный барьер;  
Introduction  
First identified in December 2019 in Wuhan 
City, Hubei Province, China, the new acute respira-
tory infection COVID-19 caused by the coronavirus 
SARS-CoV-2 (2019-nCov) has now spread to all con-
tinents [1]. At the time of writing, the number of 
cases of infection exceeded 21 million people, of 
which more than 770,000 were fatal. 
Due to the progression of severe pneumonia, 
which includes damage to lung tissue, massive alve-
olar collapse and acute respiratory distress syn-
drome, up to 10% of patients require intensive care 
and mechanical ventilation [1, 2]. Patients with crit-
ical illness also demonstrated uncontrolled immune 
response, the so-called «cytokine storm» [3–5], and 
such thrombotic complications as pulmonary em-
bolism (20–30%), deep vein or catheter-associated 
thrombosis, as well as arterial thrombosis and is-
chemic stroke [3, 6–8]. In addition, microvascular 
thrombosis, capillary leak syndrome, respiratory, 
renal, and cardiac damage leading to multiorgan 
failure are among possible complications [3, 7]. 
However, despite the wide range of organs af-
fected by coronavirus infection, the leading factor 
in the pathogenesis of disease and its complica-
tions is hypoxia [2, 9], which follows several path-
ways [9]: 
— resulting from inflammatory process in the 
lung tissue, causing disruption of oxygen diffusion 
through the alveolar-capillary barrier; 
— due to impaired hemoglobin oxygen trans-
port function caused by direct exposure to viral 
proteins; 
— because of alteration of microcirculation 
arising from microthrombus formation in capillar-
ies. This process is multi-stage and involves several 
mechanisms [2]. 
The combination of these factors explains the 
low efficiency, in some cases, of normobaric oxygen 
Клинические исследования и практика
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— из-за нарушения кислородтранспорт-
ной функции гемоглобина, вызванного пря-
мым воздействием на него вирусных белков; 
— вследствие нарушения микроциркуля-
ции из-за образования микротромбов в капил-
лярах. Данный процесс является многостадий-
ным и включает несколько механизмов [2]. 
Совокупность этих факторов объясняет 
низкую эффективность, в ряде случаев, нормо-
барической оксигенотерапии, включая и инва-
зивную искусственную вентиляцию легких 
(ИВЛ), применяемых при гипоксемии, вызван-
ной SARS-CoV-2 [9]. 
Одним из вариантов решения данной про-
блемы является обход легких с помощью 
использования технологии экстракорпораль-
ной мембранной оксигенации (ЭКМО), т.е. пря-
мого насыщения гемоглобина кислородом с 
помощью специального оборудования, однако 
использование ЭКМО связано с рядом суще-
ственных недостатков и применяется, как пра-
вило, в качестве крайнего средства. 
С другой стороны, повысить содержание 
кислорода в тканях и преодолеть диффузион-
ные барьеры позволяет гипербарическая 
оксигенотерапия. Причем, в отличие от ЭКМО, 
при которой нормализуется только содержа-
ние кислорода в плазме и эритроцитах, гипер-
барическая оксигенация (ГБО) безопасна, 
имеет минимум противопоказаний и побочных 
эффектов и оказывает мультифакторное дей-
ствие за счет повышения: 
— диффузии кислорода через альвеоло-
капиллярный барьер, 
— растворимости кислорода в плазме 
крови, 
— насыщения гемоглобина кислородом, 
— доставки кислорода в микроциркуля-
торное русло и к тканям [10]. 
Эффективность ГБО уже была показана в 
отношении пациентов с нарушением функции 
дыхания, например, в комплексной терапии 
больных с хроническими обструктивными 
заболеваниями легких [11]. Однако в отноше-
нии COVID-19 важным аспектом использова-
ния ГБО является высокая эффективность при 
инфекционных осложнениях, когда другие 
методы оказались неэффективными или 
непригодными, что было продемонстрировано 
у пациентов с анаэробной плевропульмональ-
ной инфекцией  [12] и после трансплантации 
легких [13, 14]. 
Также известно, что ГБО приводит к сни-
жению содержания цитокинов (TNF-α, IL-1β, 
IL-6) [15–19], что является еще одной из ключе-
вых точек приложения ГБО применительно к 
пациентам с COVID-19.  
Кроме того, в условиях микротромбозов, 
описано положительное влияние ГБО на улуч-
therapy, including invasive lung ventilation, used 
for hypoxemia caused by SARS-CoV-2 [9]. 
One of the options for addressing this issue is 
to bypass the lungs using extracorporeal mem-
brane oxygenation (ECMO) technology, i.e. direct 
oxygen saturation of hemoglobin using special 
equipment. The utilization of ECMO, however, is 
associated with several significant shortcomings 
and is usually used as a last resort. 
On the other hand, hyperbaric oxygen therapy 
allows to increase oxygen content in tissues and 
overcome diffusion barriers. Moreover, unlike 
ECMO, which normalizes only the oxygen content 
in plasma and red blood cells, hyperbaric oxygen 
therapy (HBOT) is safe, has a minimum of con-
traindications and side effects and has a multifac-
torial effect by increasing: 
— diffusion of oxygen through the alveolar-
capillary barrier, 
— oxygen solubility in plasma, 
— hemoglobin oxygen saturation, 
— delivery of oxygen to the microcirculation 
system and tissues [10]. 
The efficacy of HBOT has already been shown 
in patients with respiratory dysfunction, for exam-
ple, as an adjuvant to the treatment of patients with 
chronic obstructive pulmonary disease [11]. Impor-
tantly for COVID-19 treatment, HBOT has shown 
high efficacy in infectious complications when 
other methods have proved ineffective or inappro-
priate, as has been demonstrated in patients with 
anaerobic pleural pulmonary infection  [12] and 
after lung transplantation [13, 14]. 
Hyperbaric oxygen therapy is also known to re-
duce the cytokine levels (TNF-α, IL-1β, IL-6) [15–19], 
which is another key point of HBOT prescription 
for patients with COVID-19. 
In addition, a positive effect of HBOT on im-
provement of capillary proliferation and density of 
capillaries in microthrombosis has been de-
scribed [20]. HBOT increases production of vascu-
lar endothelial growth factor (VEGF) [21], as well as 
accelerates the induction of collateral blood flow in 
thrombosis [22]. 
At the same time, failure to understand the 
mechanism of action of hyperbaric oxygen therapy 
leads to misconceptions about its ineffectiveness 
and limits its implementation in clinical practice. 
Thus, there is a widespread opinion about the acti-
vation of free-radical processes and the depletion 
of the body's antioxidant protection system by 
HBOT, although, on the contrary, under therapeutic 
modes (no more than 2 ATA) HBOT does not cause 
oxidative stress  [18, 19], and, moreover, reduces 
lipid peroxidation processes [23, 24] and stimulates 
antioxidant production [25]. 
Thus, the effectiveness of HBOT in various con-
ditions suggests this method as a promising one for in-
clusion in the comprehensive therapy of patients with 
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шение капиллярной пролиферации и плотно-
сти капилляров [20]. ГБО вызывает увеличение 
синтеза фактора роста эндотелия сосудов 
(VEGF) [21], а также ускорение включения кол-
латерального кровотока при тромбозах [22]. 
При этом непонимание механизма дей-
ствия гипербарической оксигенации приводит 
к ошибочным прогнозам ее неэффективности и 
ограничению внедрения в клиническую прак-
тику. Так, достаточно широко бытует мнение об 
активации свободнорадикальных процессов и 
истощении антиоксидантной системы защиты 
организма, хотя, напротив, при терапевтических 
режимах (не более 2 АТА) ГБО не только не при-
водит к развитию окислительного стресса [18, 
19], но и вызывает снижение процессов пере-
кисного окисления липидов [23, 24] и стимули-
рование выработки антиоксидантов [25]. 
Таким образом, эффективность ГБО при 
различных патологических состояниях позво-
ляет рекомендовать данный метод в качестве 
перспективного для включения в комплексную 
терапию пациентов с новой коронавирусной 
инфекцией. В пользу данного предложения 
свидетельствуют предварительные исследова-
ния по лечению пациентов с COVID-19, пока-
завшие положительные результаты [10, 26]. 
Цель работы — изучение эффективности 
гипербарической оксигенотерапии и ее влия-
ния на показатели окислительного стресса и 
апоптоза у пациентов с новой коронавирусной 
инфекцией COVID-19. 
Материал и методы 
Обследовали 90 пациентов (44 мужчины, 46 жен-
щин, средний возраст 60,7±13,5 лет) с диагнозом новая 
коронавирусная инфекция, вызванная вирусом SARS-
CoV-2, проходивших лечение в НИИ скорой помощи 
им. Н. В. Склифосовского ДЗМ. Все пациенты полу-
чали стандартную терапию в соответствии с рекомен-
дациями Минздрава РФ и внутренними протоколами. 
Пациентов распределили на 2 группы методом кон-
вертов в соотношении 1:2 (контрольная:исследуемая). 
Из исследуемой группы 3-х пациентов исключили в 
связи с отказом от проведения процедур. 
Из 87 пациентов, 57 (которым проводили се-
ансы ГБО) составили исследуемую группу, а 30 паци-
ентов, которым не проводили — контрольную 
группу (табл. 1). 
В исследуемой группе у 19 (33,3%) пациентов 
состояние оценивалли как средней тяжести (КТ 1–2) 
и у 38 (66,7%) — как тяжелое (КТ 3–4), 43 (75,4%) па-
циента нуждались в респираторной поддержке в 
виде инсуффляции кислорода через носовую ка-
нюлю или лицевую маску с потоком 3–6 л/мин, а в 
тяжелых случаях — с использованием высокопоточ-
ной оксигенотерапии (ВПО) или неинвазивной ис-
кусственной вентиляции легких (НИВЛ). В конт-
рольной группе пациентов одинаково  распредели 
по тяжести состояния, из них в респираторной под-
держке нуждались 24 (80,0%) пациента. 
new coronavirus infection. This proposal is supported 
by preliminary studies of treatment of patients with 
COVID-19, which showed positive results [10, 26]. 
The aim of this study was to examine the effi-
cacy of hyperbaric oxygen therapy and its effect on 
oxidative stress and apoptosis in patients with new 
coronavirus infection COVID-19. 
Materials and Methods 
We examined 90 patients (44 men, 46 women, mean 
age 60.7±13.5 years) diagnosed with new coronavirus in-
fection caused by SARS-CoV-2 virus addmited to N. V. Skli-
fosovsky Research Institute for Emergency Medicine. All 
patients received standard therapy in accordance with the 
guidelines of the Ministry of Health of Russian Federation 
and internal protocols. Patients were divided into 2 
groups using the envelope method in the ratio of 1:2 (con-
trol:study group). Three patients were excluded from the 
study group due to their refusal from procedures. 
Out of 87 patients, 57 (who underwent HBOT ses-
sions) comprised the study group, and 30 patients who 
were not subjected to HBOT sessions represented the 
control group (table 1). 
In the study group, 19 (33.3%) patients were as-
sessed as having moderate severity disease (CT 1–2) and 
38 (66.7%) were recognized as patients with severe dis-
ease (CT 3–4), 43 (75.4%) participants needed respiratory 
support (oxygen through the nasal cannula or face mask 
with a flow of 3–6 l/min, in severe cases using high-flow 
oxygen therapy (HFOT) or non-invasive lung ventilation 
(NILV). The control group patients were distributed ac-
cording to the severity of condition, 24 (80.0%) of them 
needed respiratory support. 
The HBOT procedures were performed in the re-
suscitation chamber Sechrist 2800 (USA) in 1.4–1.6 ATA 
mode for 40 minutes. Depending on the timing of HBOT 
with respect to the moment of patients' admission, the 
study group was further divided into two additional sub-
groups (table 2). In total, the patients received 247 ses-
sions of HBOT. Before and after each session of HBOT, 
hemoglobin oxygen saturation (SpO2) was measured. 
The markers of oxidative stress and apoptosis of 
blood lymphocytes were analyzed in 18 patients of the 
study group. Blood was drawn using a vacuum system 
(Vacutainer® Hemogard™, Vacutainer® SSTTM II Ad-
vance and Vacutainer® EDTA (BD, UK)). 
To assess the severity of oxidative stress, the prod-
ucts of lipid peroxidation (LPO), the antioxidant system 
status before the HBOT session and the platinum elec-
trode open circuit potential (OCP) before and immedi-
ately after the HBOT session were measured. The content 
of LPO products was estimated based on serum malone 
dialdehyde (MDA) [27]. The antioxidant system status was 
assessed by the serum total antioxidant activity (TAA) 
measured by the spectrophotometry using AU 2700 bio-
chemical analyzer (Beckman Coulter, USA) with the 
TAS kit (Randox, UK). Measurements of OCP of platinum 
electrode in blood serum were carried out with IPC Com-
pact potentiostat (NTF «Volta» Ltd., Russia) according to 
the predefined technique [28]. 
The concentration of apoptotic lymphocytes was 
determined by flow cytometry using the CYTOMIC 
FC500 (Beckman Coulter, USA). The apoptotic lympho-
cyte count was determined using the Annexin V-FITC/7AAD 
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Процедуры ГБО осуществляли в реанимацион-
ной барокамере Sechrist 2800 (CША) при режиме 
1,4–1,6 АТА в течение 40 минут. В зависимости от сро-
ков начала курса ГБО с момента поступления паци-
ентов исследуемой группы дополнительно разде-
лили на две подгруппы (табл.  2). Всего пациенты 
получили 247 сеансов ГБО. До и после каждого се-
анса ГБО измеряли насыщение гемоглобина кисло-
родом (SpO2).  
У 18 пациентов исследуемой группы анализи-
ровали маркеры окислительного стресса и апоптоза 
лимфоцитов крови. Забор крови производили с по-
мощью вакуумной системы (Vacutainer® Hemogard™, 
Kit (Beckman Coulter, USA): the number of lymphocytes 
in the early stages of apoptosis (EA) (Annexin V+/ 7AAD-) 
and lymphocytes in the late stages of apoptosis (LA) (An-
nexin V+/ 7AAD-) were calculated. Expression of Fas-recep-
tor on lymphocytes (CD95+ lymphocytes) and HLA-DR on 
CD14 monocytes was also determined. apoptosis param-
eters were determined prior to 1, 2, 3, 5, 7 sessions and 
after the HBOT course. 
Statistical data analysis was performed using the 
Statistica 10 software package (StatSoft, Inc., USA). De-
scriptive statistics of quantitative features were presented 
as M±m. The groups under study were compared using 
the Mann–Whitney U-criterion and the Wilcoxon crite-
Parameter                                                                                                                                                                            Group 
                                                                                                                                                               Control                                                    Study  
Number of patients                                                                                                                    30                                                          57 
Sex 
Male                                                                                                                               13 (43.3%)                                          30 (52.6%) 
Female                                                                                                                           17 (56.7%)                                          27 (47.4%) 
Age, years                                                                                                                                64.5±12.7                                            58.8±13.6 
Stage according to the chest computed tomography                                                       
CT-1                                                                                                                                  2 (6.7%)                                              4 (7.0%) 
CT-2                                                                                                                                13 (43.3%)                                          15 (26.3%)  
CT-3                                                                                                                                12 (40.0%)                                          24 (42.1%) 
CT-4                                                                                                                                 3 (10.0%)                                           14 (24.6%) 
Respiratory support, days                                                                                               24 (80.0%)                                          43 (75.4%) 
Hospital stay, days                                                                                                               25.0±10.6                                             22.5±9.2 
Treated with monoclonal antibodies against IL-6 receptor                                17 (56.7%)                                          33 (57.9%) 
Dropped out due to                                                                                                                                                                                     
Claustrophobia                                                                                                                                                                           1 (1.8%)  
Pain in the ears                                                                                                                                                                            4 (7.0%)
Таблица 1. Характеристика обследованных пациентов в группах. 
Table 1. Characteristics of the study participants.
Примечание. Для табл. 1, 2: number of patients — число пациентов; sex — пол; male — мужской; female — женский; age, 
years — возраст, лет; stage according to the chest computed tomography — данные компьютерной томографии легких; res-
piratory support, days — респираторная поддержка, дни; hospital stay, days — койко-дни; treated with monoclonal antibodies 
against IL-6 receptor — терапия моноклональными антителами к рецептору интерлейкина-6; group — группа; control — 
контрольная; study — исследуемая; dropped out due to — выбывшие пациенты по причине; claustrophobia — клаустро-
фобия; pain in the ears — боль в ушах.
Parameter                                                                                                                                                                 Study subgroup 
                                                                                                                                                                       1                                                                2  
Start of HBOT sessions (days after admission)                                                                7                                                         >7 
Number of patients                                                                                                                    28                                                          24 
Age, years                                                                                                                                60.5±15.0                                           57.3±11.9 
Sex 
Male                                                                                                                               13 (46.4%)                                          16 (55.2%) 
Female                                                                                                                           17 (56.7%)                                          27 (47.4%) 
Age, years                                                                                                                               15 (53.6%)                                          13 (44.8%) 
Stage based on chest computed tomography                                                                     
CT-1                                                                                                                                  1 (3.6%)                                              2 (6.9%) 
CT-2                                                                                                                                12 (42.9%)                                           2 (13.8%) 
CT-3                                                                                                                                13 (46.4%)                                           9 (41.4%) 
CT-4                                                                                                                                  2 (7.1%)                                            11 (37.9%) 
Hospital stay, days                                                                                                                17.6±4.6                                              28.7±9.8 
Respiratory support, days                                                                                               24 (85.7%)                                          15 (62.5%) 
Treated with monoclonal antibodies against IL-6 receptor                                17 (60.7%)                                          15 (62.5%) 
The day of HBOT initiation from the day of admission                                           3.5±1.7                                               14.6±6.6 
Number of HBOT sessions                                                                                                 5.1±2.5                                                4.2±2.0  
Таблица 2. Характеристика пациентов, которым проводили сеансы ГБО, в зависимости от сроков начала 
курса ГБО. 
Table 2. Characteristics of patients who underwent HBOT sessions with respect to the timing of treatment start. 
Примечание. Study subgroup — исследуемая подгруппа; start of HBOT sessions (days after admission) — срок начала курса 
ГБО (сутки с от момента поступления); the day of HBOT initiation from the day of admission — сутки начала курса ГБО от 
момента поступления; для табл. 2, рис. 1: number of HBOT sessions — число сеансов ГБО в курсе.
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Vacutainer® SSTTM II Advance и Vacutainer® EDTA (BD, 
Великобритания).  
Для оценки выраженности окислительного 
стресса определяли продукты перекисного окисле-
ния липидов (ПОЛ), состояние антиоксидантной си-
стемы до проведения сеанса ГБО и величину потен-
циала платинового электрода при разомкнутой 
цепи (ПРЦ) — до и сразу после проведения сеанса 
ГБО. Содержание продуктов ПОЛ изучали по 
уровню малонового диальдегида (МДА) в сыворотке 
крови  [27]. Состояние антиоксидантной системы 
оценивали по показателю общей антиокислитель-
ной активности (ОАА) сыворотки крови, которую из-
меряли спектрофотометрическим методом на био-
химическом анализаторе AU 2700 (Beckman Coulter, 
США) с использованием набора реактивов TAS kit 
(Randox, Великобритания). Измерение ПРЦ плати-
нового электрода в сыворотке крови проводили на 
потенциостате IPC Compact (ООО «НТФ «Вольта», 
Россия) по методике [28]. 
Методом проточной цитометрии на приборе 
СYTOMIC FC500 (Beckman Coulter, США) определяли 
концентрацию апоптотических лимфоцитов. Кон-
центрацию лимфоцитов, находящихся в процессе 
апоптотической гибели, определяли с помощью на-
бора Annexin V-FITC/7AAD Kit (Beckman Coulter, США): 
подсчитывали число лимфоцитов на ранних стадиях 
апоптоза (РА) (Annexin V+/ 7AAD–) и лимфоцитов на 
поздних стадиях апоптоза (ПА) (Annexin V+/ 7AAD+). 
Также определяли экспрессию Fas-рецептора на 
лимфоцитах (CD95+лимфоциты) и HLA-DR на моно-
цитах CD14. Параметры апоптоза определяли до 1, 2, 
3, 5, 7 сеанса и после окончания курса ГБО. 
Статистический анализ данных проводили с по-
мощью пакета программы Statistica 10 (StatSoft, Inc., 
США). Описательную статистику количественных 
признаков представили в виде M±m. Сопоставление 
исследуемых групп проводили с использованием 
U-критерия Манна–Уитни и критерия Вилкоксона. 
Статистически значимыми считали различия при 
значениях р<0,05.  
Результаты и обсуждение 
У всех обследованных пациентов с новой 
коронавирусной инфекцией COVID-19 на фоне 
проведения курса ГБО отметили положитель-
ную динамику в виде уменьшения одышки и 
улучшения общего самочувствия. 
Как и следовало ожидать, включение ГБО 
в комплексную терапию приводило к суще-
ственному увеличению SpO2 как в ходе сеанса, 
так и по мере проведения курса ГБО (рис. 1). 
Так, если после 1-го сеанса ГБО, показатель 
насыщения гемоглобина кислородом увели-
чился с 91,3±5,9% до 98,4±3,0%, то после 4-го 
сеанса — с 93,4±4,6% до 98,8±2,1%. При этом 
значительное увеличение SpO2 (выше 90%) 
отмечали даже у пациентов со значениями 
SpO2 ниже 80% до сеанса ГБО при дыхании 
атмосферным воздухом. Положительную 
динамику показателя насыщения гемоглобина 
кислородом отмечали и после окончания курса 
rion. Differences at values of P<0.05 were considered sta-
tistically significant.  
Results and Discussion 
All examined patients with new coronavirus 
infection COVID-19 had positive progress mani-
fested as reduced shortness of breath and improved 
overall health. 
As might be expected, the inclusion of HBOT 
as a part of comprehensive treatment plan led to a 
significant increase in SpO2 both during the session 
and over the HBOT course (fig. 1, a). Thus, after the 
1st session of HBOT, the hemoglobin oxygen satu-
ration increased from 91.3±5.9% to 98.4±3.0%, 
while after the 4th session further increase was 
recorded, from 93.4±4.6% to 98.8±2.1%. At the same 
time, a significant increase in SpO2 (above 90%) was 
observed even in patients with SpO2 values below 
80% prior to the HBOT session when breathing am-
bient air. Positive changes in hemoglobin oxygen 
saturation were noted even after the end of the 
HBOT sessions, as evidenced by the values of SpO2, 
which averaged 95% and more. The graphs reflect-
ing changes in values for the study group were lim-
ited to 7 sessions of HBOT, which corresponded to 
the course completion in 86,5% of patients. 
In the control group and study subgroup 1 we 
compared the changes in hemoglobin oxygen sat-
uration (table 3), the severity of condition and the 
required type of respiratory support (table 4). To as-
sess the severity of the condition in the control 
group, days 4 and 10 were chosen as reference 
points correlated with the beginning and end of 
HBOT course in the study subgroup 1 (table 4). 
From the presented data (table 3) we can see 
that in the control group the hemoglobin oxygen 
saturation remained practically unchanged for 2 
weeks. According to Henry's law, the concentration 
of oxygen in the lung blood is proportional to the 
partial oxygen pressure. The oxygen absorption and 
its binding by hemoglobin in the pulmonary capil-
laries depends on the diffusion of dissolved oxygen 
following the pathway «alveolar wallpulmonary 
interstitiumcapillary wallblood plasmaery-
throcyte membraneerythrocyte cytoplasmhe-
moglobin». Inhibiting the pathway at any stage 
leads to reduced rate of oxygen diffusion through 
the alveolar-capillary barrier. During normobaric 
therapy, even by increasing the oxygen concentra-
tion in the alveoli, it is not possible to overcome the 
diffusion barriers in the lungs  [10], which is re-
flected in the SpO2 level.  
In the study subgroup 1, SpO2 increased by al-
most 5% after 2 weeks. At the same time, a consid-
erable difference in hemoglobin oxygen saturation 
in the control and subgroup 1 was observed by Day 
14. The absence of differences at earlier dates (up 
to 7 days) may be due to the fact that the most 
prominent effect of HBOT began to appear after the 
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Рис. 1. Влияние терапии ГБО на исследуемые показатели у пациентов с COVID-19. 
Fig. 1. Effect of HBOT on the study indexes in patients with COVID-19. 
Note. a — hemoglobin oxygen saturation; 1 — control group (n=30); 2 — the study group (n=57) before the HOT session; 3 — the 
study group (n=57) after the HBOT session. * — the difference from the baseline in the group (Wilcoxon criterion, P< 0.05). In brack-
ets on the ordinate axis the day from the moment of the control group patients admission is indicated. b — serum MDA, µmol/l, 
and serum OAA, mmol/l (n=18). c — OCP of platinum electrode in blood serum (n=18). 1 — before and 2 — after HBOT session. d 
— percentage of apoptotic lymphocytes in early (d1) and late (d2) stages of apoptosis (n=18). e — percentage of CD95+ lymphocytes 
(e1) and CD14+ HLA DR+ (e2) monocytes (n=18).  
Примечание. Index — показатель. a — насыщение гемоглобина кислородом; 1 — контрольная группа (n=30); 2 — иссле-
дуемая группа (n=57) до сеанса ГБО; 3 — исследуемая группа (n=57) после сеанса ГБО. * — отличие от исходного показателя 
в группе (критерий Вилкоксона, р<0,05). В скобках на оси ординат указаны сутки с момента поступления для пациентов 
контрольной группы. b — концентрации МДА, мкмоль/л и ОАА, ммоль/л в сыворотке крови (n=18). c — величина ПРЦ 
платинового электрода в сыворотке крови (n=18); 1 — до и 2 — после сеанса ГБО. d — концентрация лимфоцитов, нахо-
дящихся в процессе апоптотической гибели, на ранних (d1) и поздних (d2) стадиях апоптоза (n=18). e — содержание СD95+ 
лимфоцитов (e1) и CD14+ HLA DR+ (e2) моноцитов (n=18). 
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ГБО, о чем свидетельствуют величины SpO2, в 
среднем составлявшие не ниже 95%. Представ-
ленные графические данные по динамике 
величин для исследуемой группы ограничены 
7 сеансами ГБО, что соответствовало заверше-
нию курса у 86,5% пациентов. 
В контрольной группе и исследуемой под-
группе 1 провели сравнение динамики насыще-
ния гемоглобина кислородом (табл. 3), тяжести 
состояния и требуемого способа респиратор-
ной поддержки (табл. 4). Для оценки тяжести 
состояния в контрольной группе в качестве 
реперных точек были выбраны 4-е и 10-е сутки, 
соотносящиеся с началом и окончанием курса 
ГБО в исследуемой подгруппе 1 (табл. 4). 
Из представленных данных (табл.  3) 
видно, что в контрольной группе  показатель 
насыщения гемоглобина кислородом за 2 неде-
ли практически не изменился. Согласно закону 
Генри, концентрация кислорода в легочной 
крови пропорциональна парциальному давле-
нию кислорода. Поглощение кислорода и его 
связывание гемоглобином в легочных капил-
лярах зависит от диффузии растворенного 
кислорода по пути: стенка альвеоллегочный 
интерстицийстенка капилляраплазма кро-
вимембрана эритроцитацитоплазма эрит-
роцитагемоглобин. Препятствия данному 
процессу на любой из стадий приводит к сни-
жению скорости диффузии кислорода через 
альвеоло-капиллярный барьер. В условиях 
нормобарической терапии, даже за счет уве-
4th session, i. e. already in the second week after 
hospitalization. 
The incorporation of HBOT in the compre-
hensive therapy plan in patients with COVID-19 
allowed for the transfer of all patients receiving 
respiratory support in NILV mode or high flow 
oxygen therapy to conventional oxygen insuffla-
tion through the nasal cannula or face mask with 
a flow rate of 3–6 l/min. Later, 19 (67.9%) patients 
were returned to spontaneous respiration and 
did not require further oxygenation therapy. 
While in the control group only 2 (6.7%) patients 
were transferred from «hard» oxygen therapy 
modes and 3 (10%) patients were transferred to 
spontaneous breathing. Thus, the use of HBOT 
significantly enhances the efficacy of treatment, 
which helps to withdraw respiratory support in a 
shorter time, but our data require a separate, 
more detailed analysis. 
Based on the specific nature of HBOT, spe-
cial attention should be paid to the study of the 
balance between the prooxidant system that 
generates free radicals (reactive oxygen and ni-
trogen species), and the antioxidant system that 
neutralizes these free radicals. Under physiolog-
ical conditions, free radicals  significantly con-
tribute to cell signal transmission, regulation of 
cytokines and growth factors, serve as im-
munomodulators and participate in the natural 
human aging. However, if this balance is altered, 
free radicals are harmful for biomolecules and 
cause oxidative stress. 
Group                                                                                                                           SpO2 while breathing ambient air, % 
                                                                                               Day 1                                      Day 3                                      Day 7                                     Day 14 
Control, n=30                                                           92.6±4.2                             90.4±4.9*                              91.3±4.8                               93.4±4.7 
Study subgroup 1, n=28                                       91.9±5.3                              91.4±3.8                              92.1±3.9                             96.1±2.8*#
Таблица 3. Динамика  показателя насыщения гемоглобина кислородом.  
Table 3. Changes in hemoglobin oxygen saturation. 
Note. * — difference from the baseline in group (Wilcoxon criterion, P<0.05); # — difference from the control group value 
(Mann–Whitney U-criterion, P<0.05). 
Примечание. while breathing ambient air — при дыхании атмосферным воздухом; для табл. 3, 4: Day — сутки. * — отличие 
от исходного показателя в группе (критерий Вилкоксона, р<0,05); # — отличие от показателя в контрольной группе 
(U-критерий Манна–Уитни, p<0,05).
Parameter                                                                                                      Control group, n=30                                   Study subgroup 1, n=28 
                                                                                                                                Day 4             Day 10               Before HBOT course    After HBOT course 
NEWS2, points                                                                                        4.7±2.3          4.0±2.3                            4.4±2.2                            1.2±1.7*# 
Ordinal scale for clinical improvement [29], points                  4.1±0.7          3.9±0.8                            4.2±0.7                            3.0±0.6*# 
Respiratory support 
NILV/HFOT                                                                                  10 (33.3%)     8 (26.7%)                        9 (32.1%)                           0 (0.0%) 
Oxygen insufflation with the flow rate 3–6 l/min          14 (46.7%)    13 (43.3%)                     15 (53.6%)                        5 (17.9%) 
Not required                                                                                 6 (20.0%)      9 (30.0%)                        4 (14.3%)                        23 (82.1%)
Таблица 4. Динамика степени тяжести и необходимости респираторной поддержки.  
Table 4. Changes in severity and the need for respiratory support. 
Note. * — difference from the baseline in the group (Wilcoxon criterion, P<0.05); # — difference from the control group value 
(Mann–Whitney U-criterion, P<0.05). 
Примечание. Points — баллы;  ordinal scale for clinical improvement — порядковая шкала клинического улучшения; respi-
ratory support NILV/HFOT — респираторная поддержка НИВЛ/ВПО; oxygen insufflation with the flow rate — инсуффляция 
кислородом с потоком; not required — поддержка не требуется. * — отличие от исходного показателя в группе (критерий 
Вилкоксона, р<0,05); # — отличие от показателя в контрольной группе (U-критерий Манна–Уитни, p<0,05). 
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личения концентрации кислорода в альвеолах, 
не удается преодолеть диффузионные барьеры 
в легких [10], что отражается на уровне SpO2. 
В исследуемой подгруппе 1 за 2 недели 
SpO2 увеличился почти на 5 %. При этом замет-
ную разницу показателей насыщения гемогло-
бина кислородом в контрольной и исследуе-
мой подгруппе 1 наблюдали к 14 суткам. 
Отсутствие различий на более ранних сроках 
(до 7 суток) может быть связано с тем, что наи-
более выраженный эффект ГБО начинал про-
являться после 4-го сеанса, т. е. уже на второй 
неделе с момента госпитализации. 
Включение ГБО в комплексную терапию 
пациентов с COVID-19 позволило перевести 
всех пациентов, получавщих респираторную 
поддержку в режиме НИВЛ или высокопоточ-
ную оксигенотерапию на обычную инсуффля-
цию кислорода через носовую канюлю или 
лицевую маску с потоком 3–6 л/мин. В дальней-
шем 19 (67,9%) пациентов были переведены на 
спонтанное дыхание и не требовали дальней-
шей оксигенотерапии. Тогда как в контрольной 
группе с «жестких» режимов оксигенотерапии 
перевели только 2 (6,7%) пациентов, на спон-
танное дыхание — 3 (10%) пациентов. Таким 
образом, включение ГБО позволяет значитель-
но усилить эффект проводимой терапии, что 
позволяет в более короткие сроки отказаться 
от респираторной поддержки, однако получен-
ные нами данные требуют отдельного, более 
детального анализа. 
Исходя из специфики ГБО терапии, особо-
го внимания заслуживало исследование 
состояния баланса между прооксидантной 
системой, состоящей в основном из свободных 
радикалов, активных форм кислорода (ROS) и 
активных форм азота (RNS), и антиоксидант-
ной системой, которая нейтрализует эти сво-
бодные радикалы. В физиологических усло-
виях свободные радикалы играют важную 
роль в передаче сигналов клетками, регуляции 
цитокинов, факторов роста, в качестве имму-
номодуляторов, участвуют в естественном ста-
рении организма человека. Однако, при нару-
шении данного баланса свободные радикалы 
могут оказывать вредное воздействие на все 
биомолекулы и являться, в том числе, причи-
ной развития окислительного стресса. 
У пациентов с COVID-19 разрушение как 
эпителиальных, так и эндотелиальных клеток 
легких коронавирусом SARS-CoV-2 и выделе-
ние альвеолярного воспалительного инфильт-
рата приводит к увеличению провоспалитель-
ных цитокинов (IL-1β, IL-6 и TNF-α) [4, 5]. В свою 
очередь, выработка цитокинов, воспаление, 
гибель клеток и другие патофизиологические 
процессы, характеризующие респираторные 
вирусные инфекции, могут быть связаны с 
In patients with COVID-19, the destruction of 
both respiratory epithelial and endothelial cells by 
coronavirus SARS-CoV-2 and the secretion of alveo-
lar inflammatory infiltrate lead to an increase in pro-
inflammatory cytokines (IL-1β, IL-6 and TNF-α) [4, 5]. 
In turn, cytokine production, inflammation, cell 
death and other pathophysiological events charac-
terizing respiratory viral infections may be associ-
ated with a redox imbalance or oxidative stress. For 
example, a relationship has been established be-
tween inflammation and oxidative stress [30]. For 
coronavirus infection, an experimental model of 
severe acute respiratory syndrome previously 
showed an increase in active oxygen species and a 
breakdown in antioxidant protection during SARS-
CoV infection [31]. The onset of severe lung damage 
in patients infected with SARS-CoV is assumed to 
depend on the activation of an oxidative stress 
mechanism, which is associated with innate immu-
nity and upregulation of transcription factors such 
as transcription factor NF-κB, which further en-
hances the host's pro-inflammatory responses [32]. 
Thus, the development of oxidative stress in pa-
tients with SARS-CoV may promote immune dys-
function causing more severe lung damage. 
While studying oxidative stress markers in pa-
tients, it was found that in the serum MDA level 
prior to HBOT was 4.34±0.52 µmol/l, which did not 
exceed normal references for persons over 60 years 
of age (5.02±1.31 µmol/l). During the first 3 sessions 
there was a slight increase in MDA level up to 
4.51±0.76 µmol/l, and then, along with the other 
HBOT sessions, MDA level was constantly decreas-
ing and by the 7th session reached 3.98±0.48 µmol/l 
(fig. 2). In the study of total antioxidant activity, the 
opposite picture was observed, when prior to HBOT 
this value was 1.26±0.28 mmol/l (with normal refer-
ence 1.58±0.12 mmol/l), dropped by the 4th session 
to 1.13±0.11 mmol/l and then grew again by the 7th 
session to reach 1.21±0.05 mmol/l (fig. 1, b). 
When studying the balance of pro- and antiox-
idants by measuring OCP  of platinum electrode in 
blood serum during the first 3 sessions, this value 
did not change prior to HBOT session, whereas 
after the 3rd session, there was a shift toward a more 
negative potential region as the sessions of HBOT 
were held (fig. 1, c), which, in general, is in the line 
with MDA and OAA changes. 
As with the MDA and OAA, it was noticed that 
the values of OCP of platinum electrode in patients 
prior to 1 session of HBOT were -22.78±24.58 mV, 
which slightly differed from the range of values typ-
ical for apparently healthy people (-33.7±22.5 
mV [33]). However, after the 3rd session the changes 
in OCP became more intensive and by the 4th ses-
sion the values of OCP were -30.45±15.32 mV, which 
practically corresponded to the normal references. 
In general, in almost all cases HBOT was 
shown to cause a shift in OCP values toward a more 
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окислительно-восстановительным дисбалан-
сом или окислительным стрессом. Так, напри-
мер, была установлена взаимосвязь воспале-
ния и окислительного стресса  [30]. В 
отношении коронавирусной инфекции, ранее 
на экспериментальной модели тяжелого ост-
рого респираторного синдрома было показано 
повышение содержания активных форм кис-
лорода (АФК) и нарушение антиоксидантной 
защиты во время инфекции SARS-CoV [31]. При 
этом предполагают, что начало тяжелого 
повреждения легких у пациентов, инфициро-
ванных SARS-CoV, зависит от активации меха-
низма окислительного стресса, который свя-
зан с врожденным иммунитетом, и активирует 
такие факторы транскрипции, как транскрип-
ционный фактор NF-κB, что в дальнейшем при-
водит к усилению провоспалительного ответа 
хозяина [32]. Таким образом, развитие окисли-
тельного стресса у больных с SARS-CoV может 
способствовать иммунной дисфункции и более 
тяжелому повреждению легких. 
При исследовании показателей окисли-
тельного стресса было обнаружено, что у 
обследованных пациентов концентрация МДА 
в сыворотке крови до ГБО составляла 
4,34±0,52 мкмоль/л, что не превышало норму 
для лиц старше 60 лет (5,02±1,31 мкмоль/л). В 
течение первых 3-х сеансов отмечали 
незначительное повышение концентрации 
МДА до 4,51±0,76 мкмоль/л, а затем по мере 
проведения сеансов ГБО концентрация МДА 
постоянно снижалась и к 7-му сеансу концент-
рации МДА составляла 3,98±0,48 мкмоль/л 
(рис. 2). При исследовании общей антиокси-
дантной активности наблюдали прямо проти-
воположную картину, когда до ГБО величина 
ОАА составляла 1,26±0,28 ммоль/л (при норме 
1,58±0,12 ммоль/л) со снижением к 4-му сеансу 
до 1,13±0,11 ммоль/л и последующим ростом 
к 7-му сеансу до 1,21±0,05 ммоль/л (рис. 2). 
При исследовании баланса про- и анти-
оксидантов с помощью измерения потенциала 
при разомкнутой цепи (ПРЦ) платинового элек-
трода в сыворотке крови в течение первых 3-х 
сеансов величина ПРЦ до сеанса ГБО практиче-
ски не изменялась, а после 3-го сеанса отмети-
ли смещение величин ПРЦ в область более 
отрицательных величин потенциалов по мере 
проведения сеансов ГБО (рис. 3), что, в целом, 
совпадало с характером измерения МДА и ОАА.  
Как и в случае МДА и ОАА, обращало на 
себя внимание то, что величины ПРЦ у пациен-
тов до 1-го сеанса ГБО составляли -22,78±24,58 мВ, 
что несколько отличалось от диапазона значе-
ний ПРЦ, характерных для практически здо-
ровых людей (-33,7±22,5 мВ [33]). Однако после 
3-го сеанса динамика ПРЦ стала интенсивней 
и уже к 4-му сеансу величины ПРЦ составили 
negative potential region (fig. 2, 3), which may in-
dicate a shift of the balance towards antioxidants. 
Moreover, the magnitude of the shift during a 
HBOT session, which can be interpreted as a crite-
rion of efficiency, increased with the number of ses-
sions. Thus, if after the first sessions OCP did not 
exceed 8 mV, by the 7th session OCP already 
reached more than 20 mV. The observed increase in 
OCP change coincided with MDA reduction and 
OAA increase, i.e., the use of hyperbaric oxygen 
therapy did not cause the activation of free-radical 
processes and exhaustion of the body's antioxidant 
protection system. Thus, at the level of redox 
processes, the prominent effect of HBOT starts to 
develop after 3–4 sessions. This effect fits into the 
adaptive-metabolic concept of therapeutic action 
of HBOT proposed by A. N. Leonov [34], according 
to which during the evolution the body developed 
stereotypic reactions of cells and functional-meta-
bolic systems to oxygen hypersaturation, which not 
only ensure its safe presence in a hyperoxic envi-
ronment, but also increase its resistance to noxious 
factors [34, 35]. 
A study of intravascular lymphocyte apoptosis 
(fig. 1, d) showed moderate increase in early apop-
totic cell counts in patients with coronavirus-in-
duced pneumonia before HBOT sessions. On aver-
age, the apoptotic lymphocyte count in patients 
with COVID-19 was 10.6±1.2%, while the norm was 
3.4±0.8%. The variability of changes in the count of 
apoptotic lymphocytes in patients should be noted. 
Thus, in 30% of patients the apoptotic lymphocyte 
content in the venous blood corresponded to the 
values seen in healthy donors, and in another 30% 
of patients apoptotic lymphocyte numbers were 
significantly increased (15–23.4%). In the remain-
ing 40% of patients there was a moderate increase 
in this parameter, typical for inflammatory process. 
After the HBOT sessions, the apoptotic lymphocyte 
count in blood did not change significantly. In all 
patients with initially low level of apoptotic lym-
phocytes after HBOT sessions the level of apoptotic 
cells in the venous blood increased. The content of 
cells already dead through apoptosis 
(AnnexinV+/7AAD+), initially increased in the stud-
ied patients, decreased after HBOT sessions and 
corresponded to the normal reference ranges. 
The percentage of venous blood lymphocytes 
expressing Fas-receptor prior to HBOT initiation 
was also reduced in half of the patients examined 
and ranged from 22 to 34% with the normal range 
37–47%, and only in 20% of the patients it was ele-
vated. The HBOT sessions helped to increase the 
number of CD95+ lymphocytes in the first day after 
the session and to normalize this value on further 
observation (fig. 1, e).  
The ability to express HLA-DR molecule on 
the surface is normal for 85–98% of monocytes cir-
culating in blood. Prior to the HBOT initiation, the 
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-30,45±15,32 мВ, что уже практически соответ-
ствовало референсным значениям.  
В целом, было показано, что практически 
во всех случаях проведение ГБО приводит к 
смещению величин ПРЦ в область более отри-
цательных значений потенциалов (рис. 2, 3), что 
percentage of HLA-DR positive monocytes (CD14+) 
in patients with viral pneumonia caused by COVID-
19 was reduced in 60% of patients and varied from 
48 to 82%. HBOT has assisted in restoring the ability 
of monocytes to express HLA-DR on their surface 
(fig. 5). After the end of the sessions, the percentage 
Рис. 2. Точки приложения ГБО на ответ окислительно-восстановительной системы и процессов апоптоза у пациентов 
с COVID-19.  
Fig. 2. Use of HBOT to counteract the redox system response and apoptosis in patients with COVID-19. 
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может свидетельствовать о смещении баланса 
в сторону антиоксидантов. Причем, величина 
смещения ПРЦ за время сеанса ГБО, которая 
может быть интерпретирована как критерий 
эффективности сеанса, увеличивалась по мере 
проведения курса ГБО. Так, если после первых 
сеансов ПРЦ не превышало 8 мВ, то к 7-му 
сеансу ПРЦ уже достигала более 20 мВ. 
Наблюдаемое увеличение смещения ПРЦ сов-
падало со снижением МДА и увеличения АОА, 
т. е. использование гипербарической оксигена-
ции не вызвало активации свободнорадикаль-
ных процессов и истощения антиоксидантной 
системы защиты организма. Таким образом, 
на уровне окислительно-восстановительных 
процессов в организме выраженный эффект 
ГБО начинает проявляться после 3–4-го сеан-
са. Указанный эффект укладывается в адапта-
ционно-метаболическую концепцию терапев-
тического действия ГБО предложенную 
Леоновым А. Н. [34], согласно которой в про-
цессе эволюции в организме развились сте-
реотипные реакции клеток и функционально-
метаболических систем на сверхнасыщение 
кислородом, обеспечивающие не только его 
безопасное нахождение в гипероксической 
среде, но и повышающие его устойчивость к 
действию патогенных факторов [34, 35]. 
Исследование внутрисосудистого апопто-
за лимфоцитов (рис.  4) показало умеренное 
увеличение клеток на ранних стадиях апопто-
тической гибели в крови больных пневмонией, 
вызванной коронавирусной инфекцией, перед 
проведением сеансов ГБО. В среднем, количе-
ство апоптотических лимфоцитов составило у 
пациентов с COVID-19 10,6±1,2%, при норме 
3,4±0,8%. Следует отметить вариабельность 
изменений содержания апоптотических лим-
фоцитов у пациентов. Так, у 30% пациентов 
содержание лимфоцитов в процессе апоптоти-
ческой гибели в венозной крови соответство-
вало показателям здоровых доноров, а еще у 
30% пациентов показатели апоптоза лимфоци-
тов были значительно повышены (15–23,4%). У 
остальных 40% пациентов отметили умеренное 
увеличение этого показателя, характерное для 
воспалительного процесса. На фоне сеансов 
ГБО содержание апоптотических лимфоцитов 
в крови значимо не менялось. У всех пациен-
тов с исходно низким уровнем апоптоза лим-
фоцитов после сеансов ГБО отметили рост кон-
центрации апоптотических клеток в венозной 
крови. Содержание клеток уже погибших в 
результате апоптоза (AnnexinV+/7AAD+), исход-
но повышенное у обследуемых больных, после 
сеансов ГБО снижалось и соответствовало гра-
ницам физиологической нормы. 
Относительное число лимфоцитов веноз-
ной крови, экспрессирующих Fas-рецептор, до 
of CD14+/HLA-DR+ monocytes corresponded to 
the normal reference in all the studied patients. 
Induction of apoptosis in viral diseases is usu-
ally regarded as a protective mechanism to prevent 
the spread of infection [36]. In influenza, apoptosis 
induction has been shown to be the main factor in-
hibiting the spread of infection and aims to remove 
infected cells without developing a local inflamma-
tory response. The progression of infectious 
mononucleosis is associated with reduced Fas-re-
ceptor expression on T-lymphocytes and their 
spontaneous apoptosis. At the same time, extensive 
intravascular lymphocyte apoptosis in patients 
with viral infections, including COVID-19 coron-
avirus infection, is considered to be the main factor 
causing immunosuppression and lymphopenia in 
severe and extremely severe disease [37, 38].  
However, our study has demonstrated multidi-
rectional changes in lymphocyte apoptosis intensity. 
In patients with severe respiratory failure, the con-
centration of apoptotic lymphocytes was the lowest. 
It should be noted that the examination of patients 
was performed as late as on days 10–12 after the first 
symptoms of the disease, so we can assume that in 
the late period, an increase in percentage of lympho-
cytes undergoing programmed cell death is physio-
logical and aims at the elimination of activated lym-
phocytes. In this case, normalization of Fas-receptor 
expression on the lymphocyte surface and induction 
of their apoptosis under HBOT exposure indicates 
restoration of immune system function. 
The favorable effect of HBOT on the restora-
tion of normal activity of the immune system is also 
evidenced by the recovery of monocytes' ability to 
express HLA-DR on their surface. The IL-6 is known 
to inhibit the expression of HLA-DR, and the im-
mune system studies of patients with new coron-
avirus infection COVID-19 revealed an inverse cor-
relation between the serum level of IL-6 and the 
count of HLA-DR molecules on CD14 mono-
cytes  [39]. Specific IL-6 blocker tocilizumab was 
also found to be able to partially restore HLA-DR 
expression on monocytes of patients with immune 
dysregulation. Most likely, HBOT inhibits the pro-
duction of proinflammatory cytokines and the de-
velopment of «cytokine storm». 
In general, based on our data, we can assume 
that HBOT has a multifactorial effect on the body 
in COVID-19. Specifically, it causes an increase in 
hemoglobin oxygen saturation, reduces the inten-
sity of lipid peroxidation processes, activates the 
body antioxidant system, restores the balance of 
pro- and antioxidants, helps normalize apoptosis 
processes, etc. (fig. 2). 
Conclusion  
Incorporation of hyperbaric oxygen therapy 
into the comprehensive treatment plan of patients 
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начала ГБО у половины обследованных паци-
ентов также было снижено и варьировало от 
22 до 34% при норме 37–47%, и лишь у 20% 
больных было повышенным. Проведение ГБО 
способствовало увеличению числа CD95+ 
лимфоцитов в первые сутки после сеанса и 
нормализации этого показателя при дальней-
шем наблюдении (рис. 5).  
Способностью экспрессировать на поверх-
ности молекулы HLA второго типа (HLA-DR) в 
норме обладают 85–98% моноцитов, циркули-
рующих в крови. Перед началом ГБО терапии 
концентрация HLA-DR позитивных моноцитов 
(CD14+) у больных вирусной пневмонией, 
вызванной COVID-19, была снижена у 60% 
пациентов и варьировала от 48 до 82%. ГБО 
терапия способствовала восстановлению спо-
собности моноцитов экспрессировать на 
поверхности HLA-DR (рис. 5). После окончания 
сеансов у всех обследуемых пациентов концент-
рацию CD14+/HLA-DR+ моноцитов регистриро-
вали в пределах физиологической нормы. 
Индукция апоптоза при вирусных заболева-
ниях обычно рассматривается как защитный 
механизм, препятствующий распространению 
инфекции [36]. Доказано, что при гриппе запуск 
апоптоза является основным фактором, сдержи-
вающим распространение инфекции, и направ-
лен на удаление инфицированных клеток, без 
развития локальной воспалительной реакции. 
Прогрессирование инфекционного мононуклео-
за сопряжено со снижением экспрессии Fas-
рецептора на Т-лимфоцитах и их спонтанным 
апоптозом. В тоже время экстенсивный внутри-
сосудистый апоптоз лимфоцитов у больных с 
вирусными инфекциями, и в том числе, с корона-
вирусной инфекцией COVID-19, рассматривают в 
качестве основного фактора, вызывающего 
иммуносупрессию и лимфопению при тяжелом 
и крайне тяжелом течении заболевания [37, 38].  
Однако наше исследование продемон-
стрировало разнонаправленное изменение 
интенсивности апоптоза лимфоцитов. У боль-
ных в тяжелом состоянии с наиболее выражен-
ной дыхательной недостаточностью концент-
рация апоптотических лимфоцитов была 
наименьшей. Отметим, что обследование 
пациентов проводили не ранее 10–12-х суток от 
появления первых симптомов заболевания, 
поэтому можно предположить, что в позднем 
периоде увеличение концентрации лимфоци-
тов в процессе программированной клеточной 
гибели является физиологическим, направ-
ленным на элиминацию активированных лим-
фоцитов. В этом случае нормализация экспрес-
сии Fas-рецептора на поверхности лимфоцитов 
и индукция их апоптоза при воздействии ГБО 
свидетельствует о восстановлении функции 
иммунной системы. 
with new coronavirus infection COVID-19 has 
demonstrated its effectiveness in increasing the he-
moglobin oxygen saturation, as well as in improv-
ing subjective indicators of patients' condition. 
The use of HBOT does not cause activation of 
free-radical processes and exhaustion of the body 
antioxidant system. 
Apoptotic parameters during HBOT were 
brought back to the physiological normal ranges, 
which manifested in a decrease in the number of 
cells that died through apoptosis, restoration of the 
monocyte ability to express HLA-DR on their surface. 
The marked effect of HBOT manifesting as 
normalization of redox and apoptotic processes in 
the body begins to appear after 3–4 sessions.
О благоприятном действии ГБО на восста-
новление нормальной активности иммунной 
системы свидетельствует также восстановле-
ние способности моноцитов, экспрессировать 
на своей поверхности HLA-DR. Известно, что 
IL-6 ингибирует экспрессию HLA-DR, а в рабо-
тах, посвященных исследованию иммунной 
системы у больных новой коронавирусной 
инфекцией COVID-19, выявлена обратная кор-
реляция между уровнем IL-6 в сыворотке 
крови больных и абсолютным количеством 
HLA-DR молекул на моноцитах CD14  [39]. 
Отмечено также, что специфический блокатор 
IL-6 тоцилизумаб способен частично восста-
навливать экспрессию HLA-DR на моноцитах 
больных с иммунной дисрегуляцией. Веро-
ятнее всего, ГБО терапия тормозит продукцию 
провоспалительных цитокинов и развитие 
«цитокинового шторма». 
В целом, основываясь на полученных 
нами данных, можно предположить, что ГБО 
оказывает мультифакторное действие на орга-
низм при COVID-19, а именно, приводит к 
повышению насыщения гемоглобина кислоро-
дом, снижению интенсивности процессов 
перекисного окисления липидов, активации 
антиоксидантной системы организма, восста-
новлению баланса про- и антиоксидантов, нор-
мализации процессов апоптоза и др. (рис. 6). 
Заключение 
Включение гипербарической оксигена-
ции в комплексную терапию пациентов с 
новой короновирусной инфекцией COVID-19 
показало свою эффективность, выражающую-
ся в увеличении насыщения гемоглобина кис-
лородом, а также — улучшении субъективных 
показателей состояния пациентов. 
Использование ГБО не вызывает актива-
ции свободнорадикальных процессов и исто-
щения антиоксидантной системы защиты 
организма.  
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Клинические исследования и практика
Параметры апоптоза на фоне проведения 
ГБО приходили к физиологической норме, что 
выражалось в снижении числа клеток, погиб-
ших в результате апоптоза, восстановлении 
способности моноцитов экспрессировать на 
поверхности HLA-DR.  
Выраженный эффект ГБО на уровне нор-
мализации окислительно-восстановительных 
и апоптотических процессов в организме начи-
нает проявляться после 3–4-го сеанса. 
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